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A pályázat címe:
A növényi gén-indukció szerepe a nekrózis-gátlással együtt járó
rezisztenciaformákban
A kutatási téma - elméleti háttér és megvalósítandó célok
Nekrotikus tünetekkel együtt járó fertőzéseknél a növények védettséget nyernek egy
későbbi, ún. kihívó fertőzéssel szemben. A lokális, ill. szisztemikus szerzett rezisztencia
néven ismert jelenség mechanizmusa még nem teljesen tisztázott (Maleck és Dietrich, 1999;
Mou et al., 2003), azonban a folyamat együtt jár néhány tipikus biokémiai/molekuláris
változással. Egyrészt, a nekrotikus tüneteket mutató fertőzött szövetekben a nekrózis
kialakulásában alapvető szerepet játszó reaktív oxigénformák felhalmozódása figyelhető meg
(Lamb és Dixon, 1997; Grant és Loake, 2000; Hafez és Király, 2003). Emellett mind a
fertőzött, mind a fertőzetlen, egészséges növényi részekben megnő az endogén szalicilsav-
szint és megemelkedik több stressz-gén - ún. patogenezissel kapcsolatos gének, ill.
antioxidánsok - expressziója (Malamy et al., 1990; Métraux et al., 1990; Ward et al., 1991;
Fodor et al., 1997; Király et al., 2002).
Korábbi kutatásaink szerint egy általunk előállított interspecifikus dohány hibrid
(Nicotiana edwardsonii var. Columbia) (Cole et al., 2001) fokozottan rezisztens két növényi
vírus (dohány mozaik- és dohány nekrózis vírus, TMV és TNV) által okozott nekrotikus
tünetekkel szemben, és fertőzetlenül is lényegesen nagyobb szalicilsav-szintet és antioxidáns
enzim aktivitást/génexpressziót (glutation-S-transzferáz és aszkorbát peroxidáz) mutat, mint
az ugyanazon szülőkből előállított kontroll (N. edwardsonii) növények. Feltételezhető, hogy a
vírus indukálta nekrózissal szemben rezisztens 'Columbia' növényekben egy genetikailag
meghatározott, állandóan aktivált állapotú "szerzett" rezisztencia működik. Az említett
kutatási előzmények alapján a pályázat során a következő kérdésekre kerestünk választ:
1) A N. edwardsonii var. Columbia interspecifikus hibridben vírusfertőzéseknél
megfigyelt tüneti (nekrózis) rezisztencia együtt jár-e a kórokozó replikációjának
gátlásával?
2) A N. edwardsonii var. Columbia nekrózis-rezisztenciájában valóban szerepet játszik-e
a szalicilsav felhalmozódása és a fokozott antioxidáns kapacitás, ill. gén-indukció?
3) Tisztázandó, hogy a N. edwardsonii var. Columbia növények egy olyan genetikailag
meghatározott, állandóan aktivált állapotú rezisztenciát mutatnak-e, amely hatásos más
- nem vírus - kórokozók, ill. abiotikus stresszek által okozott nekrotikus tünetek ellen
is?
A N. edwardsonii var. Columbia vírusfertőzésekkel szembeni rezisztenciája nemcsak a
nekrotikus tüneteket, hanem a vírus replikációt is gátolhatja
Az általunk korábban előállított interspecifikus dohány hibrid (N. edwardsonii var.
Columbia, lásd Cole et al., 2001) fokozottan rezisztens két növényi vírus (dohány mozaik- és
dohány nekrózis vírus, TMV és TNV) által okozott lokális nekrotikus tünetekkel szemben a
kontroll (N. edwardsonii) növényekhez képest. A 'Columbia' növények fokozott rezisztenciája
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elsősorban a lokális léziók számának és méretének jelentős (legalább 50 %-os) csökkenésében
nyilvánul meg. Felmerül a kérdés, hogy ez a nekrózis-rezisztencia együtt jár-e a vírus
replikáció gátlásával, azaz a N. edwardsonii var. Columbia teljes vagy csak korlátozott
(tüneti) rezisztenciát mutat az említett két vírus kórokozóval szemben? A kérdés tisztázásához
a két Nicotiana-hibridben TMV-, ill. TNV-fertőzés során a vírus replikációt kétféle módszer
segítségével követtük nyomon: a virion-koncentrációt köpenyfehérjére specifikus antitestek
felhasználásával mértük, ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) módszerrel, míg a
vírus RNS-ek felhalmozódását kétlépéses szemikvantitatív RT-PCR-rel (reverz
transzkripcióval egybekötött polimeráz láncreakció) detektáltuk, a TMV és TNV genom
köpenyfehérjét kódoló régiójának felszaporításával.
TMV-fertőzésnél a vírus replikáció gyakorlatilag ugyanolyan mértékű volt mindkét
növénytípusban (N. edwardsonii és N. edwardsonii var. Columbia). Érdekes viszont, hogy
TNV-fertőzésnél a 'Columbia' növényekben szinte alig detektáltunk vírus replikációt (1.
ábra). Ezek szerint TNV fertőzésnél a 'Columbia' növények rezisztenciája nemcsak a lokális
nekrotikus tünetekkel (léziók), hanem a vírus replikációval szemben is megnyilvánul. Mindez
feltehetően annak a következménye, hogy TNV-fertőzés esetén a tüneti rezisztencia
hatékonyabb (akár 80 %-os léziószám- és méret csökkenés), mint TMV-fertőzésnél (csak kb.
50 %-os léziószám- és méret csökkenés) (Cole et al., 2004). A N. edwardsonii var. Columbia
vírusfertőzésekkel szembeni rezisztenciája tehát TNV-fertőzés esetén nemcsak a lokális
nekrotikus tüneteket, hanem a vírus replikációt is gátolja.
1. ábra: Dohány mozaik- és dohány nekrózis vírus (TMV és TNV) replikációja N. edwardsonii (NE) és N.
edwardsonii var. Columbia (NEC) növények inokulált leveleiben, a fertőzés után 2, ill. 5 nappal. A felső ábrákon
az ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) módszerrel, az alsó ábrákon az RT-PCR (kétlépéses
szemikvantitatív reverz transzkripció/polimeráz láncrakció) módszerrel kapott eredmények láthatók. Mock =
kontroll inokulált (mechanikai stressz). Az RT-PCR-nél (TMV, ill. TNV köpenyfehérje gén expressziója)
valamennyi minta azonos mennyiségű (1,5 ug) teljes RNS-t reprezentál.
A szalicilsav és az antioxidáns kapacitás szerepe a N. edwardsonii var. Columbia
vírusfertőzéseknél mutatott rezisztenciájában
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Korábbi vizsgálataink szerint a N. edwardsonii var. Columbia lokális
vírusfertőzéseknél (TMV és TNV) megfigyelt fokozott mértékű rezisztenciája egy
genetikailag aktivált "szerzett" rezisztenciának fogható fel, amely együtt jár egyes védekezési
folyamatok állandó megnyilvánulásával: pl. a fertőzés nélkül is rendkívül magas szabad és
kötött szalicilsav szint és egy patogenezisssel kapcsolatos fehérje (PR-1) túltermelése (Cole et
al., 2004).
A magas szalicilsav-szint és a lokális vírusfertőzéseknél tapasztalt fokozott
rezisztencia közötti kapcsolat egyértelmű tisztázásához az N. edwardsonii var. Columbia–t
kereszteztük egy szalicilsav-felhalmozásra képtelen transzgenikus (nahG) dohánnyal (N.
tabacum cv. Xanthi). Az F1 fajhibridekben nyomon követhető, hogy a szalicilsav hiánya
mennyiben befolyásolja a vírus-rezisztenciát a tüneti (nekrózis) rezisztencia, ill. a
vírusreplikáció szintjén. Megemlítendő, hogy a nahG dohány a vad típushoz képest
fokozottan fogékony a sejt- és szöveti nekrózisra és az ilyen tünetekkel járó kórokozó-
fertőzésekre (Gaffney et al., 1993; Delaney et al., 1994). Kimutattuk, hogy a Columbia x
nahG F1 hibridekben a szabad és kötött szalicilsav a nahG dohánynál mérhető nullához
közeli szintre csökken (2. ábra) és a fokozott vírus rezisztencia megszűnik, a TMV és TNV
által okozott lokális tünetek és a vírus replikáció mértéke egyaránt a nahG dohánynál mérhető
szintre emelkedik (3. ábra).
2. ábra: Dohány mozaik- és dohány nekrózis vírussal (TMV és TNV) fertőzött N. edwardsonii (NE), N.
edwardsonii var. Columbia (NEC), nahG dohány valamint Columbia x nahG F1 hibrid növények szabad- és
kötött szalicilsav tartalma a fertőzés után 3 nappal, nagyteljesítményű folyadékkromatográfiás módszerrel
(HPLC) mérve (Meuwly and Métraux, 1993). SA free = szabad szalicilsav. SA bound = kötött szalicilsav.
3. ábra: A szalicilsav felhalmozás hiánya megszünteti a fokozott vírus rezisztenciát: dohány mozaik- és dohány
nekrózis vírus (TMV és TNV) replikációja (TMV, ill. TNV köpenyfehérje gén expressziója kétlépéses
szemikvantitatív RT-PCR-rel mérve) N. edwardsonii var. Columbia (NEC), nahG dohány valamint Columbia x
nahG F1 hibrid növényekben, a fertőzés után 2, ill. 5 nappal. Valamennyi minta azonos mennyiségű (1,5 ug)
teljes RNS-t reprezentál.
Eredményeink alapján úgy tűnik, hogy a szalicilsav ténylegesen szerepet játszik a N.
edwardsonii var. Columbia fokozott vírusrezisztenciájában. Feltűnő, hogy a 'Columbia'
növényekben elsősorban a kötött szalicilsav halmozódik fel (2. ábra), amelynek nagy része
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szalicilsavvá történő hidrolíziséhez mindössze kb. 2 óra szükséges, ezért a növény így képes
talán a leggyorsabban mobilizálni szalicilsav készleteit, és beindítani a védekezési reakciókat
(Hennig et al., 1993; Malamy et al., 1992). Ha a kötött (glikozidos) szalicilsav kulcsszerepet
játszik a növényi vírus rezisztenciában, várható, hogy a SAG bioszintézis kulcsenzimjét
kódoló gén(ek) expressziója is fokozottabb a 'Columbia' növényekben. Egy szalicilsav-
glikozilálásért felelős gén (UDP-glükóz:szalicilsav glükozil-transzferáz, NtUDP-G-Tr)
expressziója TMV és TNV fertőzés után valóban igen erősen indukálódott a N. edwardsonii
var. Columbia-ban, míg a N. edwardsonii-ban jóval kevésbé volt detektálható a gén
expressziója (4. ábra).
4. ábra: Egy szalicilsav-glikozilálásért felelős gén (NtUDP-G-Tr) és egy patogenezissel kapcsolatos gén
(NgPR-1) expresszió változásai dohány mozaik- és dohány nekrózis vírussal (TMV és TNV) fertőzött N.
edwardsonii (NE), N. edwardsonii var. Columbia (NEC) növényekben, a vírusfertőzés után különböző
időpontokban. Mock = kontroll inokulált (mechanikai stressz). A génexpressziót egy kétlépéses szemikvantitatív
reverz transzkripció/polimeráz láncrakció módszerrel (RT-PCR) mértük, referenciának egy dohány aktin gén
(NtAct) expresszióját tekintettük.
A nekrózis-gátlással együtt járó növényi rezisztenciaformák (pl. szerzett rezisztencia,
hiperszenzitív reakció) egyik legfontosabb kísérőjelensége a szalicilsav és az ún.
patogenezissel kapcsolatos (PR) gének indukciója. Hangsúlyozandó viszont, hogy míg a
szalicilsavnak ténylegesen igazolt szerepe van az említett rezisztencia-formákban (Gaffney et
al., 1993; Delaney et al., 1994), addig a PR-gének indukciója vírusfertőzéseknél csupán egy
megbízható molekuláris marker (Dumas és Gianinazzi, 1986; Cutt et al., 1989; Linthorst et
al., 1989). A N. edwardsonii var. Columbia-ban megfigyelt fokozott vírus rezisztencia csak
kb. 50 napos kor után jelentkezik, amikor a növények fertőzés nélkül is nagy mennyiségben
kezdenek el termelni egy patogenezissel kapcsolatos fehérjét (PR-1). A PR-1 fehérje
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(Temporal expression of PR-proteins1) lókusz határoz meg (Cole et al., 2004). Vizsgálataink
azt is kimutatták, hogy az mRNS-szintű PR-1 génexpresszió szintén rendkívül erős már a
fertőzetlen 'Columbia' növényekben is, míg a N. edwardsonii-ban még 24 órával a
vírusfertőzések után is alig detektálható a gén expressziója (4. ábra).
2/ Az antioxidáns kapacitás szerepe a N. edwardsonii var. Columbia vírusfertőzéseknél
mutatott rezisztenciájában
Részben saját, részben mások kutatásai alapján ismert, hogy a nekrózis-gátlással
együtt járó növényi rezisztenciaformáknál (pl. szerzett rezisztencia, hiperszenzitív reakció)
kulcsszerepet játszik a fokozott antioxidáns kapacitás (pl. Gullner et al., 1995; Fodor et al.,
1997; Király et al., 2002; Levine et al., 1994; Mittler et al., 1998, 1999; Delledonne et al.,
2001; Mou et al., 2003). A fokozottan vírus rezisztens N. edwardsonii var. 'Columbia'
növények fertőzetlenül is lényegesen nagyobb antioxidáns enzimaktivitást/génexpressziót
(glutation-S-transzferáz és aszkorbát peroxidáz) mutatnak, mint a fogékonyabb N.
edwardsonii (Király et al., 2003, 2004). Bizonyos antioxidánsok viszont feltehetően nem
járulnak hozzá a 'Columbia' növények fokozott vírus (nekrózis) rezisztenciájához: két másik
antioxidáns gén (egy kataláz, NgCAT1 és alternatív oxidáz, NtAOX1-2) expressziója hasonló
módon változott mindkét növényben (5. ábra). Ezek szerint az említett gének, ill. az általuk
kódolt izoenzimek nem játszanak döntő szerepet a fokozott vírus (nekrózis) rezisztencia
kialakításában és fenntartásában. Érdekes viszont, hogy az említett gének expressziója
mindkét növényben TMV és TNV fertőzéskor is átmenetileg lecsökken (a fertőzés után kb. 6
órával) majd később (a fertőzés után kb. 20 órával) visszaáll az eredeti szintre. Mindez a
hiperszenzitív vírus rezisztenciára (lokális léziók) jellemző szöveti nekrotizációval,
pontosabban az azt előidéző programozott sejthalál kialakulásával lehet összefüggésben,
amint arra korábban már több munka is rámutatott (Mittler et al., 1998; Yi et al., 1999, 2003).
A hipotézis teszteléséhez tervezzük egyes programozott sejthalálban szerepet játszó gének
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5. ábra: Két antioxidáns gén (kataláz, NgCAT1 és alternatív oxidáz, NtAOX1-2) expresszió változásai dohány
mozaik- és dohány nekrózis vírussal (TMV és TNV) fertőzött N. edwardsonii (NE), N. edwardsonii var.
Columbia (NEC) növényekben, a vírusfertőzés után különböző időpontokban. Mock = kontroll inokulált
(mechanikai stressz). A génexpressziót egy kétlépéses szemikvantitatív reverz transzkripció/polimeráz
láncrakció módszerrel (RT-PCR) mértük, referenciának egy dohány aktin gén (NtAct) expresszióját tekintettük.
Az NtAOX1-2 gén expresszió változásait a nyíllal jelölt alsó fragment (méret: 520 bp) jelzi.
Annak egyértelmű tisztázásához, hogy egyes antioxidánsok aktivitása szerepet játszik-
e a N. edwardsonii var. Columbia vírus (nekrózis) rezisztenciájában, megkíséreltük
megnövelni a kontroll (N. edwardsonii) növények antioxidáns kapacitását. Amennyiben az
antioxidáns kapacitás valóban fontos tényezője ennek a rezisztencia-típusnak, úgy várható,
hogy ezzel a beavatkozással kialakítható a 'Columbia' növényekéhez hasonló mértékű vírus
(nekrózis) rezisztencia.
Egy paradicsom szuperoxid-dizmutáz (SOD) és kukorica kataláz (CAT) gént hordozó
plazmid vektorokat tartalmazó Agrobacterium tumefaciens tenyészettel infiltráltuk a
leveleket, így ugyanis az infiltrált szövetekben a vizsgálandó antioxidáns gén túltermelhető
(tranziens génexpresszió, Kapila et al., 1997; Yang et al., 2000). Az infiltrálás után 2 nappal a
leveleket TMV-vel fertőztük. A SOD gén infiltrálása lényegében nem változtatta meg a TMV
fertőzés által okozott tünetek mértékét. A CAT gén infiltrálása azonban jelentős mértékben
csökkentette a nekrotikus léziók számát és méretét mindkét növénytípusban (6. ábra). N.
edwardsonii-ban a CAT infiltrálás közel olyan szintre csökkentette a TMV-fertőzés tüneteit,
mint a 'Columbia' növényekben a kontroll (csak A. tumefaciens) infiltrálás (lásd a 6. ábrán a
két levél egymással szomszédos felét). Ezek szerint egy kataláz fehérje tranziens
túltermeltetése képes a 'Columbia' növényekéhez hasonló mértékű vírus (nekrózis)
rezisztenciát előidézni a N. edwardsonii-ban. Egyes antioxidánsok tehát valóban
hozzájárulhatnak a 'Columbia' fajhibrid fokozott vírus rezisztenciájához, legalábbis a tünetek
(nekrotikus léziók) szintjén.
Az antioxidáns kapacitás megnövelésére egy másik kísérleti megközelítést is
terveztünk: ennek lényege, hogy az említett SOD és CAT génekkel stabilan transzformált
dohányokkal keresztezzük a N. edwardsonii-t és az F1 utódnövényekben vizsgáljuk a lokális
vírusfertőzésekkel szembeni rezisztencia változását. Sajnos az említett transzgenikus
növények csak a pályázati idő végére készültek el, így ezeket a vizsgálatokat eddig nem állt
módunkban elvégezni, de a közeljövőben tervezzük a kísérletek folytatását, nemcsak SOD és
CAT transzformánsokkal, de egy lucerna ferritin gént túltermelő dohánnyal is. A ferritin
jelenléte úgy biztosít - közvetett módon - fokozott antioxidáns kapacitást és nekrózis-
rezisztenciát, hogy a szabad vas hatékony megkötésével gátolja a nekrózisért végső soron
felelős reaktív oxigénszármazékok felhalmozódását (Deák et al., 1999).
6. ábra: Egy kukorica kataláz gén (ZmCAT2) tranziens túltermeltetése Agrobacterium tumefaciens fertőzés
segítségével, Nicotiana edwardsonii (NE), ill. N. edwardsonii var. Columbia (NEC) növényekben; hatás a TMV-
NE NEC
CATCAT
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fertőzés által okozott lokális nekrotikus tünetekre. Baloldali levélfél: kontroll-infiltrált (csak A. tumefaciens,
kataláz gén nélkül). Jobboldali levélfél: kataláz-konstrukciót (pBB30CAT) tartalmazó A. tumefaciens infiltrálása.
A baktérium infiltrálás után két nappal a növények TMV-vel lettek inokulálva. A kép a TMV-fertőzés után 6
nappal készült.
A N. edwardsonii var. Columbia vírus rezisztenciája egy genetikailag állandóan aktivált
állapotú "szerzett" rezisztencia, amely nekrózist előidéző nem-vírus kórokozók és
abiotikus stresszek ellen is hatásos
A növények szerzett rezisztenciája hosszan tartó védelmet biztosít vírus-, baktérium-
és gomba kórokozókkal szemben egyaránt (Gaffney et al., 1993; Vernooij, 1995; Friedrich et
al., 1996). A szerzett rezisztencia megjelenésével párhuzamosan megnő az endogén
szalicilsav-szint mind a fertőzött, mind az egészséges növényi szövetekben (Malamy et al.,
1990; Métraux et al., 1990). Mindezek alapján feltételezhető, hogy a N. edwardsonii var.
Columbia vírusfertőzéseknél mutatott fokozott rezisztenciája – feltehetően az állandóan
magas szalicilsav-szinttel összefüggésben – érvényesül más, nekrotikus tüneteket okozó
baktérium- és gombakórokozók, ill. abiotikus stresszek ellen is.
Kísérleteink szerint a 'Columbia' növények nekrózis rezisztenciája tüneti szinten
érvényesül olyan, nekrózisokat okozó, gazdaságilag jelentős gomba patogénekkel szemben is,
mint a Botrytis cinerea és Phytophthora nicotianae. A gombatenyészeteket hordozó kb. 0,5
cm átmérőjű agartáptalaj kockákat a növények leveleire helyeztük, a fertőzést követően 5-6
nappal megjelentek a szabad szemmel is látható nekrotikus tünetek, amelyek a N. edwardsonii
var. Columbia levelein jóval enyhébbek voltak. Hasonló eredményt kaptunk baktériumos
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7. ábra: A N. edwardsonii var. Columbia (NEC) fokozottan ellenáll gomba- és baktérium kórokozók által
okozott nekrotikus tüneteknek. A baktériumos fertőzéseknél a levelekbe infiltrált baktérium szuszpenzió
töménysége 104 sejt/ml volt (az infiltrált terület tollal körberajzolva). NE = N. edwardsonii. A felvételek 6
nappal a fertőzések után készültek.
Ismeretes, hogy a szerzett rezisztencia nemcsak kórokozók, hanem a növényekben
nekrózist előidéző, reaktív oxigénszármazékokat generáló herbicidekkel szemben is
érvényesül (Strobel és Kuć, 1995). A kórokozók mellett ezért megvizsgáltuk, hogy a
'Columbia' növények tüneti (nekrózis) rezisztenciája érvényesül-e egy nekrotikus tüneteket
(oxidatív stresszt) előidéző herbiciddel szemben is? A növények leveleit paraquat 25 és 50
uM-os vizes oldatával infiltráltuk. A Columbia növényekben a paraquat által okozott
nekrotikus tünetek jóval enyhébbek voltak és lassabban terjedtek (tünetek csak az infiltrált
területen belül), mint a N. edwardsonii -ban (8. ábra). A kapott eredmények szerint tehát a N.
edwardsonii var. Columbia fokozott rezisztenciája nemcsak kórokozó fertőzések, hanem
abiotikus stresszek által okozott nekrotikus tünetekkel szemben is érvényesül. Ebből a
szempontból a 'Columbia' növények hasonlítanak egy paraquat toleráns dohány (cv. Samsun)
vonalra, amely szintén "multirezisztens" többféle kórokozó és abiotikus stressz által indukált
nekrózissal szemben (Barna et al., 1993).
8. ábra: A N. edwardsonii var. Columbia (NEC) fokozottan ellenáll egy nekrotikus tüneteket (oxidatív stresszt)
előidéző herbicid hatásának. A növények leveleit paraquat 25 és 50 uM-os vizes oldatával, negatív kontrollként
az alsó levélrészeket csapvízzel infiltráltuk (az infiltrált terület tollal körberajzolva). A felvétel 2 nappal a
kezelések után készült.
A kutatási eredmények hasznosításának lehetőségei, a kutatási téma további lehetséges
irányai
Összefoglalva a pályázat keretében végzett kísérleteink eredményeit megállapítható,
hogy a Nicotiana edwardsonii var. Columbia növényekben egy genetikailag meghatározott,
állandóan aktivált állapotú "szerzett" rezisztencia működik, amelyben
- nemcsak a nekrotikus tünetek, de a fertőző kórokozó replikációja is gátlódhat (dohány
nekrózis vírus /TNV/ fertőzésénél)
- kulcsszerepet játszik a magas szalicilsav-szint és egyes antioxidánsok
- hatásos nemcsak vírus-, hanem gomba- és baktérium kórokozók, valamint abiotikus
stresszek által indukált nekrotikus tünetek ellen is.
A gyakorlat számára fontos lehet a 'Columbia' növényekhez hasonló tulajdonságokat
mutató termesztett növényvonalak előállítása, amelyek fokozottan ellenállnak különféle
nekrózissal együtt járó betegségeknek és stresszeknek, de emellett agronómiai tulajdonságaik
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alaposabban meg kell ismerni a rezisztencia mechanizmusát, amihez kiindulópontot jelenthet,
hogy a N. edwardsonii var. Columbia-ban az egyik legmegbízhatóbb rezisztencia-marker
(PR-1 fehérje túltermelése) egygénes, dominánsan öröklődő tulajdonság (Cole et al., 2004).
A két interspecifikus hibrid (N. edwardsonii var. Columbia és N. edwardsonii) további
összehasonlító vizsgálata során tervezzük, hogy egyes antioxidáns, prooxidáns, programozott
sejthalállal kapcsolatos és szalicilsav metabolizmus géneknek a 'Columbia' növények
rezisztenciájában játszott szerepét alaposabban megismerjük. Kísérleti megközelítésként a
vírusindukált géncsendesítés (VIGS) módszerét szeretnénk alkalmazni. A tervezett kutatás
támogatását a 2006-ban az ehhez kapcsolódó témában elnyert OTKA pályázatunkból
(szerződés-kötés folyamatban) kívánjuk biztosítani.
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